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Среди социально значимых инфекций туберкулёз и ВИЧ-инфекция занимают 
особое место. Эпидемия ВИЧ-инфекции значительно увеличила распространенность 
туберкулеза во всём мире. ВИЧ-инфекция является мощным фактором, способствующим 
развитию активной формы туберкулеза у носителей латентной туберкулезной инфекции 
[1, 2].   
В работах [4] и [5] построена модель, предназначенная для предсказания динамики 
уровней инфицированности и заболеваемости туберкулезом на фоне коэпидемии с 
ВИЧ/СПИД. 
Предлагаемая нами в настоящей работе модель распространения ТБ-ВИЧ, в 
отличие от описанных в [4–6], учитывает наличие системы противоэпидемических 
мероприятий.   
В нашей модели принято считать, что все люди являются здоровыми, но 
восприимчивыми к инфекции. Данная группа обозначается S (susceptible —
восприимчивый). 
Принято считать, что часть инфицированных в течение 1–2 лет заболевает 
активным ТБ, другая (значительно большая) часть остаётся инфицированной 
неопределённо долгое время, пока не заболевает под воздействием внутренних 
(эндогенная реактивация), внешних (экзогенная реактивация или суперинфекция) причин. 
Группа инфицированных, у которых происходит быстрая активизация процесса, 
обозначена If (Infected fast — инфицированные с быстрым прогрессом). Группа 
инфицированных, не заболевающих в первые годы, обозначена Is (Infected  
slow – инфицированные с медленным прогрессом). 
В модели выделены группы заразных больных Ta+ (TB active MBT+ – активный ТБ 
МБТ+) и не распространяющих инфекцию Ta– (TB active MBT– – активный ТБ МБТ–). 
Все случаи прекращения активного ТБ относятся в данной модели к группе Tn (TB 
nonactive неактивный ТБ). 
Скорость перехода индивидов между группами прямо пропорциональна 
численности исходной группы, и её можно определить как V1,2 = p1,2N1, где p1,2 – доля 
членов группы 1, переходящая в группу 2 в течение единичного интервала времени, N1 – 
численность группы 1. Коэффициенты перехода между группами обозначаются 
греческими буквами. В зависимости от используемого при описании динамики 
выделенных групп аппарата методов данные коэффициенты могут иметь различный 
смысл. В случае детерминированной математической модели они являются константами 
скорости перехода членов популяции между группами, а в случае стохастических моделей 
коэффициент — это вероятность перехода отдельного члена популяции из исходной 
группы в группу назначения в течение единичного временного интервала.  
Вероятность инфицирования здорового члена популяции обозначена λ, 
следовательно, скорость инфицирования можно определить: 
ISV , = λS. 
Процесс инфицирования можно представить как два независимых процесса – 
инфицирование с последующим быстрым прогрессом заболевания и инфицирование с 
медленным прогрессом. Обозначив долю инфицированных первого типа p, получим: 
SpV
fIS
, , 
)1(, pSV sIS   . 
Вероятность активизации ТБ процесса для группы If обозначена α, следовательно:  
fTI IV f ,  
Индивиды доли b из группы If становятся распространителями инфекции 
(попадают в группу Ta+), остальные заболевают ТБ без выделения МБТ (группа Ta–). 
Исходя из этого 
bIV fTI af , ,
)1(, bIV fTI af   . 
Обозначив через γ вероятность заболевания в группе Is, c – долю ТБ с 
бактериовыделением среди них, получим: 
cIV sTI as , , )1(, cIV sTI as   . 
Вероятность прекращения бактериовыделения обозначена ζ, а скорость этого 
процесса 
 TaV TaTa , . 
Существует также вероятность перехода ТБ процесса в неактивную фазу без 
лечения, обозначенную ε. Таким образом, 
 TaV TnTa ,  и 
 TaV TnTa , . 
Здесь допущением модели является то, что наличие или отсутствие 
бактериовыделения не влияет на вероятность самопроизвольного выздоровления. 
Вероятность повторного заболевания в группе неактивного ТБ Tn обозначена ω и  
TnV TTn , . 
Доля заразных форм ТБ среди случаев рецидива обозначается f, откуда 
TnfV TaTn , , 
)1(, fTnV TaTn   . 
Переход членов моделируемой популяции из групп Τα+ и Τα– в Tn — это 
выявление больных. Как следует из декомпозиции процесса выявления (диаграмма 
САВ003) деятельности по управлению эпидемической ситуацией в регионе России, 
выявление состоит из двух процессов: эффективное на ранних стадиях заболевания, но 
относительно ресурсоёмкое активное выявление и пассивное выявление, практически не 
требующее затрат. Вероятность активного выявления случая ТБ обозначим υa, 
вероятность пассивного – υp, откуда 
 TaTpaV TatTa *)(,  ,
 TTapaV TatTa )(,  . 
Исходная модель ТБ-ВИЧ описывает последовательные переходы из одного 
состояния в другое: индивид может быть или неинфицированным ВИЧ (нижний индекс 
“0”), или иметь одну из четырех стадий СПИД по классификации ВОЗ (I, II, III, IV) 
(нижние индексы “1”-“4” соответственно). Инфицирование ВИЧ (переход “0”→“1”) 
осуществляется с удельной скоростью 0 , прогрессирование СПИД – с удельными 
скоростями i

, i = 1. . .3.  
Неинфицированные индивиды (группа S) инфицируются с удельной скоростью   
  iijii T  и с вероятностью p переходят в группу быстро развивающих бо- 
лезнь fI  или с вероятностью (1− p) – в группу медленно развивающих болезнь sI  (для 
больных СПИДом IV стадии принимается p = 1, т. е. группа sI  исключается из модели); 
индивиды из групп fI  развивают стадию инфицирования с удельной скоростью a  и с 
вероятностью b переходят в группу  невыявленных больных с бактериовыделением aT  
или с вероятностью (1− b) – в группу  невыявленных больных без бактериовыделе- 
ния aT  (для больных СПИДом IV стадии принимается  b = 1, т. е. группа aT  исклю-
чается).  
В модели также учтены случаи самовольного прекращения лечения, которые могут 
оказывать серьёзное негативное воздействие на ход эпидемии, их вероятность обозначена 
ρ, доля заразных форм среди них – е, откуда 
eTV TatTaTat , , 
)1(, eTV TatTaTat   . 
Во всех группах существует смертность по не связанным с ТБ причинам с 
вероятностью μ. Кроме этого, в группах с активным ТБ существует процесс смертности от 
этого заболевания, вероятность которого μt и смертность от СПИДа  HIV . График 
предлагаемой модели распространения ТБ-ВИЧ приведен на рис. 1.  
Детерминированный подход к математическому описанию компартментных 
моделей заключается в том, что популяция, в которой происходят эпидемические 
процессы, считается динамической системой. Действительно, с увеличением масштабов 
популяции растёт и численность компартментов, значения которой являются 
переменными состояния. Хотя они и представляют собой агрегаты реальных объектов – 
индивидов, при больших значениях их можно считать непрерывными физическими 
величинами. В этом случае поведение системы во времени будет определённым, а её 
динамику можно описать системой  дифференциальных уравнений первого порядка.  
Предлагаемая модель распространения ТБ-ВИЧ была реализована в программе 
Anylogic5. 
При отсутствии ВИЧ-инфекции число заболевших туберкулезом Tat0 меньше, чем 
количество выздоровевших Tn0 и восприимчивых S0 . Задержка между Tat0 и Tn0 
составляет 1 год (рис. 2). 
На первой стадии ВИЧ число заболевших туберкулезом Tat1 меньше, чем 
количество выздоровевших Tn1 и восприимчивых S1 . Задержка между Tat1 и Tn1 
составляет 1 год (рис. 3). 
На второй стадии ВИЧ число заболевших туберкулезом Tat2 меньше, чем 
количество выздоровевших Tn2, но больше, чем восприимчивых S2 . Задержка между 
Tat2 и Tn2 составляет 1 год (рис. 4). 
На третьей стадии ВИЧ число заболевших туберкулезом Tat3 больше, чем 
количество выздоровевших Tn3 и восприимчивых S3 . Задержка между Tat3 и Tn3 
составляет 1 год (рис. 5). 
На последней стадии ВИЧ число заболевших туберкулезом Tat4 в 2 раза больше, 
чем количество выздоровевших Tn4. Задержка между Tat4 и Tn4 составляет 1 год (рис.6). 
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Рис. 2. Распространение туберкулеза при отсутствии ВИЧ-инфекции 
 
 
Рис. 3. Распространение туберкулеза на первой стадии ВИЧ 
 
 
Рис. 4. Распространение туберкулеза на второй стадии ВИЧ 
 
 
Рис. 5. Распространение туберкулеза на третьей стадии ВИЧ 
 
 
Рис. 6. Распространение туберкулеза на последней стадии ВИЧ 
 
Таким образом, результаты реализации разработанной авторами динамической 
модели  распространения и контроля туберкулёза-ВИЧ в программе Anylogic5 
показывают, что, с одной стороны, воздействие ВИЧ может как минимум удвоить силу 
вспышек туберкулеза; с другой – на эпидемию туберкулеза в регионах с высокой 
распространенностью ВИЧ можно воздействовать, сдерживая или снижая 
распространенность ВИЧ. 
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